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АНОТАЦІЯ 
Стаття присвячена вивченню взаємозв'язку між поліморфізмом генів-кандидатів порушення вуглево-
дного та ліпідного обміну, а також артеріальної гіпертензії та виникненням проявів хвороби, а саме ожи-
ріння та супутнього йому метаболічного синдрому, а також проявів артеріальної гіпертензії. Для визна-
чення особливостей динаміки пружньо-еластичних властивостей артеріальної стінки у пацієнтів із ар-
теріальною гіпертензією (АГ) та морбідним ожирінням (МО) під впливом антигіпертензивної терапії 
залежно від наявності баріатричного лікування ожиріння в дослідження було відібрано 59 осіб з ожирін-
ням І-ІІІ ступеню (39 пацієнтів – основна група із БЛ в наступному та 20 – контрольна група без баріатрич-
ного втручання (БВ)), які спостерігалися мультидисциплінарною командою співробітників ДЗ «Дніп-ро-
петровська медична академія МОЗ України» і знаходилися під спостереженням протягом 3 та більше років 
після операції. В основну групу увійшло 18 (46,15%) жінок та 21 (53,85%) чоловік з АГ І-ІІ стадії віком від 
24 до 62 років, середній вік дорівнював 43,7±3,11 років. Величина індексу маси тіла (ІМТ) дорівнювала 
47,30 (42,90; 56,10) км/м2. Контрольну групу склало 20 пацієнтів з АГ ІІ стадії середнім віком 43,6±1,74 
роки. Медіана ІМТ відповідала 33,80 [31,40; 36,80] кг/м2 і була достовірно нижче, аніж в основній групі 
(р<0,05 за критеріями Стьюдента та Манна-Уітні). Надалі до групи динамічного спостереження було вклю-
чено 25 пацієнтів з морбідним ожирінням та АГ, у яких проводили баріатричне хірургічне лікування. За 
індивідуальною згодою було проведено дослідження 5 генетичних варіантів поліморфізму генів АГ: му-
тація 1 b2-адренорецептора (ADRB2) (Gln27Glu) 5318 C>G, мутація 2 b2-адренорецептора (ADRB2) 
(Arg16Gly) 46 A>G, мутація b3-адренорецептора (ADRB3) (Trp64Arg) 190 T>C), мутація гена гамма-реце-
птора, що активується проліфератором пероксисом PPARG-gamma2 (Pro12Ala) 34 С>G та мутацію гена 
переносника жирних кислот FABP2 (Ala54Thr) 163 G>A, з яких: 22 з 25 хворих на морбідне ожиріння із 
подальшим баріатричним лікуванням (8 пацієнтів із біліопанкретичним шунтуванням у наступному і 14 – 
із поздовжньою резекцією шлунка) та 12 з 20 пацієнтів із ожирінням І-ІІІ ст., які не були прооперовані, а 
лікувалися консервативно (група порівняння). Доведено, що кожен з ключових компонентів метаболіч-
ного синдрому – ожиріння, дисліпідемія, гіперглікемія і підвищений артеріальний тиск – має генетичну 
схильність, для якої необхідно виявляти основні гени-кандидати. Подібна схильність може призводити до 
або прискорювати розвиток МС. 
ABSTRACT 
The article is devoted to the study of the relationship between the polymorphism of candidate genes in the 
development of carbohydrate and lipid metabolism, as well as arterial hypertension and the appearance of 
manifestations of the disease, namely obesity and its accompanying metabolic syndrome, as well as manifestations 
of arterial hypertension. To determine the peculiarities of the dynamics of elastic properties of the arterial wall in 
patients with arterial hypertension (AH) and morbid obesity (MO) under the influence of antihypertensive therapy, 
depending on the presence of bariatric intervention, 59 people with obesity I-III degree (39 of patients – the main 
group with bariatric treatment in the next, and 20 – control group without bariatric intervention (BI)), which was 
observed by the multidisciplinary team of employees of State Institution "Dnepropetrovsk Medical Academy of 
the Ministry of Health of Ukraine"and were monitored for 3 years or more after the operation. The main group 
included 18 (46,15%) women and 21 (53,85%) men from the AH I-ІІ stage, aged from 24 to 62 years old, with an 
average age of 43,7±3,11 years. The body mass index (BMI) was 47,30 (42,90; 56,10) kg/m2. The control group 
consisted of 20 patients with II stage hypertension with an average age of 43,6±1,74 years. The median BMI 
corresponded to 33,80 [31,40; 36,80] kg/m2 and was significantly lower than in the main group (p<0,05 according 
to Student and Mann-Whitney criteria). Subsequently, the group of dynamic observation included 25 patients with 
morbid obesity and hypertension, in which bariatric surgical treatment was performed. Individual consent was 
made to study 5 genetic variants of polymorphism: mutation of 1 b2-adrenergic receptor (ADRB2) (Gln27Glu) 
5318 C> G, mutation of 2 b2-adrenoreceptor (ADRB2) (Arg16Gly) 46 A> G, mutation of b3-adrenoreceptor 
(ADRB3) (Trp64Arg) 190 T>C), mutation of the gamma receptor which is activated by the peroxisol proliferator 
PPARG-gamma2 (Pro12Ala) 34C>G and mutation of the fatty acid carrier FABP2 (Ala54Thr) 163 G>A, of which: 
22 out of 25 patients with morbid obesity with further bariatric treatment (8 patients with biliopancreatic diversion 
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Hess-Marceau modification in the next and 14 with longitudinal resection the stomach) and 12 out of 20 obese 
patients of the I-III stages that were not operated and treated concurrently (comparison group). It has been proven 
that each of the key components of the metabolic syndrome – obesity, dyslipidemia, hyperglycemia and high blood 
pressure – has a genetic predisposition for which it is necessary to identify the main candidate genes. Such a 
tendency can lead to or accelerate the development of metabolic syndrome. 
Ключові слова: морбідне ожиріння, генетична детермінованість, есенціальна гіпертензія, метаболіч-
ний синдром.  
Keywords: morbid obesity, genetic determinism, essential hypertension, metabolic syndrome. 
 
Вступ. 
Есенціальна гіпертензія (ЕГ) – поширене бага-
тофакторне полігенне захворювання з тривалим ла-
тентним періодом розвитку, хронічним перебігом і 
важкими клінічними ускладненнями, основним 
проявом якого є синдром артеріальної гіпертонії 
(АГ) – стійкого підвищення артеріального тиску 
(АТ) від 140/90 мм рт. ст. і вище. Як етіологічний 
фактор коронарних, цереброваскулярних і реновас-
кулярних захворювань ЕГ є однією з основних при-
чин захворюваності, інвалідизації та смертності на-
селення. ЕГ визнана пандемією в більшості країн 
світу, де, згідно з результатами скринінгових дослі-
джень, поширеність АГ становить 39-40% [1, 3, 4, 
5, 6, 9]. 
Одним із пріоритетних напрямків подальшого 
пошуку є дослідження молекулярно-генетичних ос-
нов ЕГ [4, 5, 6, 8, 9].  
В даний час питання про незмінно високу кон-
центрацію норадреналіну (адреналіну) в плазмі 
крові у хворих з АГ однозначно не вирішене. Що 
стосується збільшення кількості адренергічних ре-
цепторів, то ця структурна особливість в достатній 
мірі вивчена в циркулюючих лімфоцитах. У лімфо-
цитах SHR виявлено значне збільшення кількості 
b2-адренорецепторів, в порівнянні з щурами WKY 
(з нормальним АТ) [10, 16]. Більш того, у SHR зі 
стабільно високим рівнем АТ щільність серцевих 
b1-адренорецепторів вибірково зменшена, а b2-ад-
ренорецепторів – не змінена або підвищена. Резуль-
тати досліджень, проведених на добровольцях, ана-
логічні таким у лабораторних тварин. Так, у паціє-
нтів з граничною та помірною АГ кількість b2-
адренорецепторів значно вище, ніж у порівнянних 
за віком осіб контрольної групи з нормальним АТ, 
і корелює з рівнем АТ. У генетичних дослідженнях 
тварин і людини виявлено генетичний субстрат, що 
визначає щільність і поліморфізм b-адреноблокато-
рів [10, 16]. Встановлено, що кодон 16 (Arg16Gly) і 
кодон 27 (Gln27Glu) обумовлюють поліморфізм 
гена b2-адренорецептори та його вплив на антропо-
метричні, ендокринні, метаболічні та гемодинамі-
чні ознаки. Включення Arg389Gly або Ser49Gly в 
локус відповідного гена визначає поліморфізм b2-
адренорецепторів, що впливають на розвиток АГ.  
Мета дослідження: вивчення взаємозв'язку 
між поліморфізмом генів-кандидатів порушення 
вуглеводного та ліпідного обміну, а також артеріа-
льної гіпертензії та виникненням проявів хвороби, 
а саме ожиріння та супутнього йому метаболічного 
синдрому, а також проявів артеріальної гіпертензії. 
Матеріали та методи дослідження. 
Для визначення особливостей динаміки пруж-
ньо-еластичних властивостей артеріальної стінки у 
пацієнтів із артеріальною гіпертензією (АГ) та мор-
бідним ожирінням (МО) під впливом антигіпертен-
зивної терапії залежно від наявності баріатричного 
лікування ожиріння в дослідження було відібрано 
59 осіб з ожирінням І-ІІІ ступеню (39 пацієнтів – ос-
новна група із БЛ в наступному та 20 – контрольна 
група без баріатричного втручання (БВ)), які спос-
терігалися мультидисциплінарною командою спів-
робітників медичної академії.  
Статистичну обробку матеріалів дослідження 
проводили з використанням методів біостатистики 
[15], реалізованих у ліцензованому пакеті програм 
STATISTICA v.6.1® (Statsoft Inc., США). Врахову-
ючи відповідність розподілу більшості кількісних 
показників, що вивчались, нормальному закону 
(критерій Колмогорова-Смірнова з поправкою Лі-
лієфорса), використовувались параметричні стати-
стичні характеристики і методи порівняння: сере-
дня арифметична (М), стандартна похибка серед-
ньої (±m), 95% довірчій інтервал для середньої 
величини (95% ДІ), коефіцієнт варіації (С), крите-
рій Фішера (F) для оцінки рівності дисперсій, кри-
терії Стьюдента для незв’язаних (t) і зв’язаних ви-
бірок (Т) – для оцінки вірогідності відмінностей се-
редніх. Вірогідність відмінностей відносних 
показників оцінювалась за критерієм Хі-квадрат 
Пірсона (2) і двостороннім точним критерієм Фі-
шера (ТКФ), взаємозв’язок між ознаками – за кое-
фіцієнтами рангової кореляції Спірмена (rs). Кри-
тичне значення рівня значущості (р) приймалося 
<0,05, тенденцію визначали при р<0,1 [15].  
В основну групу увійшло 18 (46,15%) жінок та 
21 (53,85%) чоловік з АГ І-ІІ стадії віком від 24 до 
62 років, середній вік дорівнював 43,7±3,11 років. 
Величина індексу маси тіла (ІМТ) дорівнювала 
47,30 (42,90; 56,10) км/м2. При цьому у 32 (82,05%) 
пацієнтів діагностовано ожиріння ІІІ ступеню, у 6 
(15,39%) – ожиріння ІІ ступеню та у 1 (2,56%) – 
ожиріння І ступеню. На І етапі передопераційної 
підготовки АГ 1 ступеню виявлена у 18 (46,15%) 
пацієнтів, АГ 2 ступеню – у 13 (33,33%) пацієнтів, 
3 ступеня – у 5 (12,82%) пацієнтів, у одного паціє-
нта встановлений нормальний рівень АТ на фоні 
постійної антигіпертензивної терапії, у 2 (5,13%) 
пацієнтів не виявлено даних за наявність АГ. При 
цьому 10 (27,78%) хворих раніше не знали про на-
явність у себе АГ. 
Контрольну групу склало 20 пацієнтів з АГ ІІ 
стадії середнім віком 43,6±1,74 роки. Медіана ІМТ 
відповідала 33,80 [31,40; 36,80] кг/м2 і була до-
стовірно нижче, аніж в основній групі (р<0,05 за 
критеріями Стьюдента та Манна-Уітні). Ожиріння 
I ст. виявлено у 13 (65,0%), II ст. – у 4-х (20,0%), 
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III ст. – у 3-х (15,0%) пацієнтів. АГ 1 ст. діагносто-
вано у 13 (65,0%), АГ 2-го ст. – у 3 (15,0%) та АГ 3-
го – у 4 (20,0%) пацієнтів відповідно.  
Рівень офісного сістолічного артеріального ти-
ску (САТ) та діастолічного артеріального тиску 
(ДАТ) в обох групах відповідав АГ 1 ст. і поміж 
групами статистично не різнився (р>0,05). Медіана 
та інтерквартильний розмах центрального САТ 
(ЦСАТ) відповідала рівню 144,40 [124,0; 162,40] 
мм рт. ст. в основній групі та 143,20 [129,20; 192,50] 
мм рт. ст. в групі контролю і не перевищувала 
медіану периферичного САТ. Рівень центрального 
ДАТ в основній групі склав 95,0 [80,0; 103,0] мм рт. 
ст., в групі контролю – 96,50 [89,0; 108,50] мм рт. 
ст. Медіани значення ампліфікаційного АТ (Ам-
пАТ) в обох групах зареєстрована в межах норми 
(не менше 10 мм рт. ст.), однак, у 13 (36,11%) хво-
рих з основної групи і у 8 (40,0%) пацієнтів з кон-
трольної групи цей показник на першому візиті був 
патологічно знижений. Величина пульсаційного ар-
теріального тиску (ПАТ) і центрального ПАТ 
(ЦПАТ) була підвищена серед обстежених в обох 
групах спостереження. Але слід відзначити, що в 
групі хірургічного лікування ожиріння ПАТ і 
ЦПАТ на першому візиті були на 9 та 7,1 мм рт. ст. 
відповідно вищими, в порівнянні з цими показни-
ками у групі виключно медикаментозного ліку-
вання. Всі інші показники центральної та перифе-
ричної гемодинаміки вірогідно не відрізнялись 
поміж групами (р>0,05). 
Рівень швидкості розповсюдження пульсової 
хвилі (ШРПХ) в основній групі на першому візиті 
дорівнював 10,31±0,52 м/с, а в групі контролю – 
10,14±0,35 м/с та між групами не відрізнявся 
(р>0,05). Величина ШРПХ в обох групах відповідає 
критерію ураження судинної стінки як органу-
мішені за наявності АГ. 
Медіана значення часу відображеної пульсової 
хвилі (RT) в основній та контрольній групах 
відповідала значенню 110,0 [94,0;126,0] м∕с та 116,0 
[104,0; 128,0] м∕с, що свідчить про патологічно при-
скорений час повернення пульсової хвилі до вис-
хідної аорти (р>0,05). Серед обстежених в основній 
групі нормальний рівень RT визначений лише у 15 
(41,67 %) пацієнтів, а в групі контролю лише у 6 
(30,0%) пацієнтів.  
Рівні індексу аугментації в аорті (Alx ao) та ін-
дексу аугментації на плечовій артерії (Alx br) зна-
чущо не відрізнялись між групами і були в межах 
норми за даними медіани. Перевищення норми 
було виявлено у 32 (88,89%) пацієнтів з основної 
групи і у 16 (80,0%) – з групи контролю; рівень Alx 
br перевищував межу норми у 12 (33,33%) та 7 
(35,0%) пацієнтів в основній і контрольній групах 
відповідно. 
Аналізуючи характеристики фаз серцевого 
циклу, встановлено, що медіана площі діастоліч-
ного відображення (DRA) відповідала норматив-
ним показникам в обох групах та вірогідно не різ-
нилась (р>0,05). Патологічне зниження DRA було 
виявлене у 6 (16,67%) пацієнтів в основній та у 5 
(20,0%) – в контрольній групі, що може опосеред-
ковано свідчити про порушення кровонаповнення 
лівої коронарної артерії у цих хворих. За показни-
ками систолічного індексу площі (SAI) та 
діастолічного індексу площі (DAI) в обох групах 
спостереження зберігались нормальні співвідно-
шення фаз серцевого циклу и виявлена між групами 
різниця не була достовірною (р>0,05). В основній 
групі патологічні зміни SAI та DAI зареєстровані у 
10 (50,0%), а в контрольній – у 23 (63,89%) обсте-
жених.  
При оцінці співвідношення рівня САТ на 
гомілковій та плечовій артерії, як одного з пара-
метрів ураження артеріальної стінки як органу-
мішені, зниження показника, нижче ніж 0,9, за-
реєстровано не було і статистично не різнився 
поміж групами (р>0,05). 
При порівнянні добового профілю артеріаль-
ного тиску встановлено, що групи були співставні 
за рівнем АТ, частоти серцевих скорочень (ЧСС) та 
показниками «навантаження тиском» (індекс часу 
(ІЧ) САТ, ІЧ ДАТ, ІВ САТ, ІВ ДАТ) (р>0,05). 
Надалі до групи динамічного спостереження 
було включено 25 пацієнтів з морбідним ожирінням 
та АГ, у яких проводили баріатричне хірургічне 
лікування. 
У хворих із ожирінням за індивідуальною зго-
дою було проведено дослідження 3 генетичних ва-
ріантів поліморфізму генів АГ: мутація 1 b2-адрено-
рецептора (ADRB2) (Gln27Glu) 5318 C>G, мутація 
2 b2-адренорецептора (ADRB2) (Arg16Gly) 46 A>G 
та мутація b3-адренорецептора (ADRB3) (Trp64Arg) 
190 T>C), з яких: 22 з 25 хворих на морбідне ожи-
ріння із подальшим баріатричним лікуванням (8 па-
цієнтів із біліопанкретичним шунтуванням у насту-
пному і 14 – із поздовжньою резекцією шлунка) та 
12 з 20 пацієнтів із ожирінням І-ІІІ ст., які не були 
прооперовані, а лікувалися консервативно (група 
порівняння) (табл. 1).  
Як видно з даних таблиці 1, у хворих з МО ча-
стіше, ніж у пацієнтів з ожирінням І-ІІІ ст. виявля-
вся поліморфізм ADRB2 (Gln27Glu) – у 15 (68,2 %) 
проти 4 (33,3 %) (р=0,075 за ТКФ). Причому гомо-
зиготу за алелем 2 мали 6 (27,3 %) баріатричних 
хворих (БХ) і жоден пацієнт із групи порівняння 
(р=0,069 за ТКФ). 
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Таблиця 1 
Характеристика виявлених поліморфізмів генів артеріальної гіпертензії у баріатричних хворих  
(абс./ %) 
Ген Поліморфізм Резуль-
тат 
Баріатричні па-
цієнти з МО 
 (n=22) 
Пацієнти з ожирінням 
контрольної групи 
(n=12) 
р між гру-
пами * 
Мутація 1 
b2-адреноре-цептора 
(Gln27Glu) 
ADRB2 
Gln27Glu: 
5318 C>G 
0 7/ 31,8% 8/ 66,7% 0,075 
1 9/ 40,9% 4/ 33,3% 0,727 
2 6/ 27,3% - 0,069 
Мутація 2  
b2-адреноре-цептора 
(Arg16Gly) 
ADRB2 
Arg16Gly: 
5318 C>G 
0 1/ 4,5% 4/ 33,3% 0,042 
1 10/ 45,5% 5/ 41,7% 1,00 
2 11/ 50,0% 3/ 25,0% 0,275 
Мутація b3-адренореце-
пто-ра (Trp64Arg) 
ADRB3 
Trp64Arg: 190 
T>C 
0 21/95,5%  9/ 75,0% 0,115 
1 1/ 4,5% 3/ 25,0% 0,115 
2 – – – 
Примітка. * – за точним критерієм Фішера (ТКФ). 
 
Мутацію 2 b2-адренорецептора також частіше 
мали хворі з МО – 21 (95,5 %) проти 8 (66,7 %) у 
групі порівняння (р=0,042 за ТКФ). Отже, отримані 
результати свідчать про наявність взаємозв'язку 
між мутацією в гені ADRB2 і надмірною масою 
тіла. 
За результатами кореляційного аналізу встано-
влено, що мутації 1 b2-адренорецептора у БХ з МО 
асоціюються з наявністю і ступенем АГ (r=0,45; 
p<0,05), спадковою обтяженістю по цукровому діа-
бету (ЦД) (r=0,62; p<0,01), а також з показниками 
стану серцево-судинної системи: підвищеними 
вночі рівнями САТ (r=0,46; p<0,05), ДАТ (r=0,57; 
p<0,01) і ЧСС (r=0,40; p<0,05). Поліморфізм в гені 
ADRB2 (Arg16Gly) вірогідно асоціюється зі спад-
ковою обтяженістю по АГ (r=0,43; p<0,05), гост-
рого інфаркту міокарду (r=0,51; p<0,05), гострому 
порушенню мозкового кровообігу (r=0,61; p<0,01), 
ЦД – r=0,54 (p<0,05).  
Мутація b3-адренорецептора (ADRB3) виявля-
лась в одного хворого з МО (4,5 %) і 3 (25,0 %) па-
цієнтів з ожирінням І-ІІІ ст. (р=0,115 за ТКФ).  
Найбільш привабливим для вивчення є участь 
ADRB3 у вуглеводному обміні. А найцікавішими 
ефектами стимуляції ADRB3 є метаболічні прояви. 
За даними кореляційного аналізу встановлені прямі 
взаємозв’язки між поліморфізмом ADRB3 і рівнем 
у крові С-пептиду (r=0,46; p<0,05), глобуліну 
(r=0,44; p<0,05) та лептину (r=0,42; p<0,05). 
Однією з складових мети нашого дослідження 
було вивчення поліморфізму генів, які можуть від-
повідати за порушення вуглеводного та ліпідного 
обмінів, їх зв'язок з цифрами артеріального тиску, а 
також з показниками обміну речовин, що є складо-
вими метаболічного синдрому.  
У зв’язку з цим, у вищезазначених пацієнтів 
визначали генетичні варіанти поліморфізмів гена 
гамма-рецептора, що активується проліфератором 
пероксисом PPARG-gamma2 (Pro12Ala) 34 С>G та 
мутацію гена переносника жирних кислот FABP2 
(Ala54Thr) 163 G>A за допомогою комплекту реа-
гентів компанії "Днк-технологія" (Росія) методом 
ПЛР у режимі реального часу.  
Вибір дослідження саме гену гамма-рецептора, 
що активується проліфератором пероксисом 
PPARG-gamma2 (Pro12Ala) 34 С>G визначив той 
факт, що мутація гена PPARG є найпоширенішою, 
однак, дані літератури щодо взаємозв'язку полімор-
фізму Pro12Ala гена PPARG з розвитком МС, ССЗ і 
ЦД 2 типу суперечливі [2, 12, 14, 17, 19, 22, 23, 24, 
25, 26].  
Ще одним геном, мутації якого можуть грати 
роль в розвитку ожиріння і МС є ген протеїну-2, що 
зв'язує жирні кислоти (fatty acid-binding protein 2, 
FABP2). Білки, що зв'язують жирні кислоти 
(FABPs) відносяться до сімейства невеликих (14-15 
кДа) цитоплазматичних ліпідзв'язуючих білків, які 
беруть участь у внутрішньоклітинному транспорті 
та метаболізмі ліпідів [20, 21]. Поширеність алелі 
Thr в європейській популяції становить 28% [20, 
21]. 
Внаслідок багатьох проведених досліджень 
був зроблений висновок, що ймовірно, вплив полі-
морфізму FABP2 Ala54Thr на показники ліпідного 
обміну залежить від складу раціону харчування. Та-
ким чином, слід зазначити, що необхідні подальші 
дослідження впливу поліморфізму цих генів на по-
казники вуглеводного та ліпідного обміну в залеж-
ності від характеру раціонів харчування. 
Така розбіжність отриманих даних спонукала 
нас провести дослідження саме цих генів під час ви-
конання дисертаційної роботи та дослідити взає-
мозвʼязки між його поліморфізмами та змінами 
маси тіла пацієнтів з МО після баріатричного втру-
чання, а також показниками тригерів метаболічного 
синдрому.  
Результати дослідження поліморфізму зазначе-
них генів наведені в таблиці 2 та 3. 
Результати дослідження поліморфізму гена 
PPARG-gamma2 (Pro12Ala) не виявили вірогідних 
відмінностей між виділеними групами (р=0,275 за 
ТКФ).  
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Таблиця 2. 
Характеристика виявлених поліморфізмів гену PPARG-gamma2 (Pro12Ala) 
Поліморфізм Результат 
Баріатричні пацієнти з 
МО (n=22) 
Пацієнти з ожирінням контро-
льної групи (n=12) 
р між групами 
за ТКФ 
Pro12Ala 
0 – нормальна гомози-
гота 
11/ 50,0% 9 / 75,0% 
0,275 1 – гетерозигота 11/ 50,0% 3 / 25,0% 
2 – патологічна гомо-
зигота 
– - 
 
Водночас, виявлення мутацій гена PPARG-
gamma2 зворотно корелювало з ІМТ (r=-0,49; 
p<0,05), рівнем лептину у крові (r=-0,54; p<0,01), а 
також гемодинамічними показниками за даними 
добового моніторування АТ – ЧСС (r=-0,63; 
p<0,001), САТ (r=-0,42; p<0,05), ДАТ (r=-0,55; 
p<0,01). Прямі взаємозв’язки між поліморфізмом 
гена PPARG-gamma2 встановлені з рівнями аполі-
попротеїну (АпоЛП) В (r=0,51; p<0,05), β-глобуліну 
(r=0,58; p<0,05), ліпопротеїдами низької щільності 
(ХС ЛПНЩ) (r=0,43; p<0,05). 
Таблиця 3. 
Характеристика виявлених поліморфізмів гену переносника жирних кислот FABP2 (Ala54Thr) 
Поліморфізм Результат 
Баріатричні пацієнти з 
МО (n=22) 
Пацієнти з ожирінням контро-
льної групи (n=12) 
р між групами 
за ТКФ 
Ala54Thr 
0 – нормальна гомо-
зигота 
8/ 36,4% 5/ 41,7% 1,00 
1 – гетерозигота 11/ 50,0% 4 / 33,3% 0,476 
2 – патологічна го-
мозигота 
3/ 13,6% 3/ 25,0%  0,641 
 
Результати дослідження поліморфізму гена 
FABP2 (табл. 3) показали наявність патологічних 
гомозигот за алелем Thr у 3 (13,6 %) пацієнтів з МО 
і 3 (25,0 %) пацієнтів групи порівняння, без 
вірогідних відмінностей між виділеними групами 
(р=0,641 за ТКФ), тобто відсутність статистично 
значимої залежності від початкової маси тіла 
пацієнтів.  
В результаті проведеної роботи доведено, що 
обидві операції, з більшою або меншою ефективні-
стю, довели можливість хірургічної корекції ожи-
ріння. Не викликає сумнівів факт важливості своє-
часного прийняття рішення про БВ, оскільки ризик 
для життя від оперативного втручання набагато 
менше ризика проявів метаболічного синдрому, а 
адекватне лікування цих станів не можливе без сут-
тєвого та тривалого зниження маси тіла, яке можна 
досягнути за допомогою хірургічних методів ліку-
вання ожиріння. 
В динаміці у баріатричних хворих відзначено 
кореляції між поліморфізмом гена FABP2 і антропо-
метричними змінами, що імовірно пов’язано з осо-
бливостями харчування пацієнтів після оператив-
ного втручання. Вірогідні кореляції між носійством 
алелі Thr і ІМТ відзначались через 1,5 року (r=0,41; 
p<0,05) і 3 роки спостереження (r=0,53; p<0,01).  
Протягом дослідження відзначено також прямі 
асоціації між поліморфізмом гена FABP2 і показни-
ками С-пептиду (від r=0,44; p<0,05 до операції до 
r=0,55; p<0,01 через 6-12 міс.), інсуліну (r=0,51; 
p<0,05 через 6 міс.), γ-глобуліну (r=0,43; p<0,05 на 
початку дослідження), АпоЛП А (r=0,61; p<0,01 че-
рез 12 міс.) підвищеним рівнем ХС ЛПНЩ (r=0,51; 
p<0,05 через 1,5 року).  
 
 
Висновки. 
1. Кожен з ключових компонентів МС – 
ожиріння, дисліпідемія, гіперглікемія і підвищений 
артеріальний тиск – має генетичну схильність, для 
якої необхідно виявляти основні гени-кандидати. 
Подібна схильність може призводити до або прис-
корювати розвиток МС. 
2. Питання про безпосередню ролі генетичних 
факторів у розвитку ожиріння залишається спір-
ним, тому що не можна залишати без уваги вплив 
факторів зовнішнього середовища, таких як спосіб 
життя, режим харчування, фізична активність, стре-
сові ситуації і шкідливі звички.  
3. Вивчення взаємозв'язку між поліморфізму 
генів-кандидатів і фізіологічними наслідками у здо-
рових людей до появи хвороби є інструментом для 
виявлення ризику розвитку багатьох захворювань. 
4. Можливість вивчення опосередкованого 
впливу на прояв різних функцій організму, які кон-
тролюються на генетичному рівні, є провідним на-
прямком сучасної медичної науки. 
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